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Rezumat
Prezentul studiu este consacrat evaluării factorilor de risc în tratamentul chirurgical al defectu-
lui septal atrial la adulţi, fi ind propus un algoritm de diagnostic şi tratament chirurgical. Este necesar a 
întocmi un protocol de diagnostic optimizat la pacienţii cu DSA în funcţie de vârstă,  a studia cauzele 
şi frecvenţa complicaţiilor postoperatorii la aceşti bolnavi şi a argumenta termenele optimale pentru 
intervenţia chirurgicală în funcţie de vârstă. 
Summary
The risc factors in surgecal tratament of Atrial Septal Defect (ASD) in adults were studied to 
create a diagnostic algoritm and to decide their surgical treatment. It’s necessary to create a protocol 
for the patients with ASD, to study the causes and frequency of the postoperative complication and to 
decide the optimal terms for cardiac surgery for these patients, depending on their ages.
CORECŢIA CHIRURGICALĂ A DEFECTULUI SEPTAL VENTRICULAR 
ASOCIAT CU ALTE MALFORMAŢII CARDIACE CONGENITALE
Liviu Maniuc, IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii
Actualitatea studiului. Malformaţiile cardiace congenitale (MCC) sunt anomalii în dezvol-
tarea embriologică a aparatului cardiovascular, prezente la naştere. Majoritatea bolnavilor, datori-
tă intervenţiilor în copilărie, pot avea o viaţă normală, evoluţia naturală a bolilor congenitale fi ind 
modifi cată astfel în mod favorabil [1]. Asocierea MCC acţionează semnifi cativ asupra evoluţiei şi 
pronosticului afecţiunilor  [7,17].
Defectul septal ventricular (DSV) este o comunicare anormală la nivelul septului interventri-
cular între cei doi ventriculi, care funcţionează în regim diferit de presiune, majorând, astfel, debitul 
circulaţiei pulmonare. DSV este cea mai frecventă anomalie a cordului la naştere şi constituie 25-40% 
din toate MCC [8,23]. Incidenţa acestei anomalii este de 1-2 cazuri la 1000 de nou-născuţi [12,23]. 
Tratamentul chirurgical în DSV include două procedee: 
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• Închiderea prin sutură sau cu petec a defectului [8,19] – metodă radicală şi de elecţie, indi-
ferent de vârstă, masa corpului şi starea iniţială a pacientului [20]. Pentru închiderea defectului sunt 
utilizate următoarele aborduri: prin atriul drept,  ventriculul drept,  ventriculul stâng,  trunchiul arterei 
pulmonare şi transaortal [20, 48].
• „Banding-ul”    arterei  pulmonare - intervenţie paliativă la copiii cu DSV şi insufi cienţă car-
diacă severă, care reduce presiunea în artera pulmonară, întoarcerea venoasă şi suprasolicitarea de 
volum a cordului stâng [6,8]. Acest procedeu se recomandă copiilor cu DSV multiplu, DSV asociat 
cu coarctaţie aortică (CoAo) sau canal arterial permeabil (CAP) [13,19].
Cazurile cu cianoză prin hipertensiune pulmonară de rezistenţă (Eisenmenger) sunt neoperabi-
le, tratamentul fi ind simptomatic [23].
Riscul operaţiei depinde, în primul rând, de caracterul şi gradul hipertensiunii pulmonare (HTP) 
[21]. Letalitatea spitalicească la pacienţii cu DSV trataţi chirurgical constituie mai puţin de 5% la co-
piii în primul an de viaţă, iar la copiii mai mari –  mai puţin de 3% [2]. Letalitatea rămâne mai înaltă 
la pacienţii cu DSV multiple [1] şi asocierea DSV cu alte MCC.
Tulburările hemodinamice variază în funcţie de diametrul comunicării interventriculare, mă-
rimea şuntului, rezistenţele pulmonare şi sistemice. Astfel, prognosticul este direct proporţional cu 
gradul hipertensiunii pulmonare [4,8]. 
Conform datelor din literatura de specialitate [8,23], în lipsa tratamentului chirurgical la cca 
10% din totalul pacienţilor cu DSV şi la 100% pacienţi cu defecte septale ventriculare largi se dez-
voltă sindromul Eisenmenger în primul an de viaţă. Mai mult, 50% din copiii cu acest viciu neoperaţi 
decedează pe parcursul primului an de viaţă din cauza tulburărilor severe ale hemodinamicii, compli-
caţiilor bronhopulmonare, tromboembolice şi endocarditelor infecţioase [19,23].
În 40-50% cazuri DSV se prezintă izolat, iar în celelalte cazuri se asociază cu alte malformaţii 
cardiace congenitale [10,12,14]: cu defect septal atrial în 20-25% cazuri, cu stenoza arterei pulmona-
re în 8-12% cazuri, cu coarctaţia aortică în 6-8% cazuri, cu canal arterial permeabil în 5-6% cazuri, 
cu valvulopatie aortică în 3% cazuri, cu valvulopatie tricuspidiană în 3% cazuri şi cu valvulopatie 
congenitală mitrală în 2% cazuri.
Defect septal ventricular asociat cu insufi cienţă aortică
Prin insufi cienţa aortică (IAo) se înţelege refl uarea sângelui din aortă în ventriculul stâng în 
timpul diastolei. Gradul refl uării depinde de importanţa deteriorării valvulare, de starea miocardului 
şi a infundibulului aortic. Creşterea volumului de sânge telediastolic duce la dilatarea, hipertrofi a şi, 
ulterior, la insufi cienţa ventriculului stâng [3,4,5].
Endocardita reumatică este cauza cea mai frecventă a IAo, în special la tineri. Mai rar, IAo 
este de origine aterosclerotică, luetică, traumatică, în endocardita bacteriană, anevrismul disecant al 
aortei sau funcţională. IAo congenitală se întâlneşte în bicuspidia aortică, în sindromul Marfan sau în 
sindromul Hurler [4,20].  
Asocierea DSV cu insufi cienţa aortică este constatată în 2-8% cazuri din totalul DSV conge-
nitale izolate [22,24]. Conform datelor din literatura de specialitate, insufi cienţa aortică în DSV este 
cauzată de prolabarea unei cuspe prin defectul din septul interventricular, de alungirea marginii libere 
a cuspei  sau perforarea ei, trauma cuspei la suturarea DSV, deformarea cuspelor în endocardită, de-
reglarea funcţiei de coaptare a cuspelor în dilatarea inelului aortei [24], excluderea funcţiei de carcas 
a septului interventricular (SIV).
În DSV, localizat superior de crista  supraventriculară, imediat sub locul de inserţie a cuspelor 
aortice, are loc dereglarea dezvoltării şi dilatarea inelului fi bros aortic cu prolabarea în ventriculul 
drept a cuspelor necoronariene şi coronariene drepte [24]. DSV în această anomalie este primar, iar 
IAo, având o evoluţie lentă, este cauzată de suprasolicitarea hemodinamică a valvei aortice, lipsită de 
suport [22,24].
Au fost constatate 3 stadii clinice ale DSV cu insufi cienţa aortică. În primul stadiu dereglările 
hemodinamice sunt minimale. Tabloul clinic este caracteristic unui DSV de dimensiuni mici. Doar 
aortografi a poate stabili prolabarea unei cuspe aortice. Tabloul clinic în stadiul 2 este determinat de 
DSV şi IAo. Auscultaţia pune în evidenţă un dublu sufl u – sistolic, generat de DSV, şi diastolic, gene-
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rat de IAo. La examenul radiologic se determină dilatarea ventriculului stâng şi a aortei ascendente, 
însoţite de semne nesemnifi cative de stază pulmonară. Aortografi a constată IAo şi prolabarea unei sau 
a două cuspe în ventriculul stâng şi, parţial, în ventriculul drept. În stadiul 3 starea pacientului se agra-
vează brusc. Se constată, în primul rând, IAo severă cu manifestări funcţionale accentuate. Examenul 
radiologic pune în evidenţă cardiomegalia, dilatarea arterei pulmonare, desen pulmonar îmbogăţit, 
expresie a hipervolemiei pulmonare. Aortografi a constată IAo severă [4,5,20].
Pentru evitarea deteriorării semnifi cative a cuspelor aortice, intervenţia chirurgicală în DSV 
cu insufi cienţă aortică se va efectua precoce. Se recomandă închiderea cu petec a DSV, iar pentru 
corecţia IAo se utilizează două tehnici: plastia valvei aortice şi înlocuirea valvei aortice prin proteze 
valvulare. Protezarea valvei aortice se va efectua doar în cazul afectării semnifi cative a cuspelor aor-
tice şi în endocardita bacteriană [20].
O metodă de plastie de elecţie este corecţia anatomică propusă de Magdi H. Yacoub [24], fo-
losind abordul transaortal pentru închiderea DSV, plastia sinusului Valsalva dilatat şi corecţia tuturor 
componentelor de prolabare a cuspei coronare drepte.
Aşadar, în cazul asocierii DSV cu insufi cienţa Ao există 3 tipuri de operaţii:
- închiderea DSV fără intervenţie la valva aortică (VAo);
- închiderea DSV cu plastia VAo;
- închiderea DSV cu protezarea VAo [20,22,24].
Rezultatele imediate sunt bune şi depind de gravitatea viciului şi nivelul de pregătire al centru-
lui de cardiochirurgie. Rezultatele la distanţă depind de gradul şi numărul de cuspe aortice afectate. 
În cazul afectării a unei sau două cuspe rezultatele sunt bune sau satisfăcătoare la 82,3% pacienţi. În 
afectări semnifi cative ale cuspelor valvei aortice la 55,6% pacienţi rezultatele sunt nesatisfăcătoare 
[22].
Endocardita bacteriană, depistată postoperatoriu la 19,5% pacienţi, afectează semnifi cativ re-
zultatele chirurgicale şi este cauza principală a rezultatelor nesatisfăcătoare la distanţă [20].
Defect septal ventricular asociat cu defect septal atrial 
şi canal arterial persistent  
Defectul septal atrial (DSA) constă în persistenţa unei deschideri în septul interatrial, care 
permite scurgerea sângelui în ambele direcţii. În cazurile necomplicate se constituie un şunt stânga-
dreapta, cu suprasolicitare diastolică a inimii drepte şi hipervolemie pulmonară [4,5,8]. Frecvenţa 
acestei malformaţii este diferită şi constituie  7- 8 % din totalul MCC [5,8].
Elementul esenţial în DSA este şuntul stânga-dreapta la nivel atrial. Şuntul este, de obicei, mare 
şi duce la suprasolicitarea de volum a cavităţii drepte, cu hipervolemie pulmonară [4,20].
Majoritatea copiilor sunt asimptomatici şi rareori fac insufi cienţă cardiacă congestivă în pe-
rioada de sugar şi de copil, deoarece modifi carea majoră a hemodinamicii, supraîncărcarea de volum 
sunt bine tolerate. Ventriculul drept este dilatat şi deci are o suprafaţă mare pentru volumul rezidual 
[2,4,5].
Însă în cadrul asocierii cu DSV chiar în primul an de viaţă apar complicaţii ca insufi cienţa 
cardiacă progresivă, hipertensiunea pulmonară, infecţii respiratorii repetate, sindromul Eizenmenger 
[8,18].
Tratamentul chirurgical este indicat în cazurile în care există hipervolemie pulmonară (debitul 
pulmonar cel puţin de două ori mai mare decât cel sistemic) prin închiderea chirurgicală [7] sau en-
dovasculară [16] a defectului. Vârsta optimă pentru intervenţia chirurgicală depinde de dimensiunea 
defectului, experienţa şi dotarea tehnică a clinicii [17,18,20].  
Tratamentul chirurgical în DSA include închiderea defectului prin sutură (defecte până la 3 cm) 
şi plastia defectului cu petec (defecte mari, peste 3 cm) [4]. În cazul asocierii cu DSV tactica este 
unanim recunoscută – închiderea simultană a ambelor defecte prin abordul transatrial.
Multiple studii confi rmă efi cienţa intervenţiei chirurgicale în DSV asociat cu DSA. Deja la etapa 
postoperatorie precoce se normalizează hemodinamica. Peste 85% din bolnavi la etapa postoperatorie 
tardivă devin persoane practic sănătoase, fără acuze [7]. Ameliorare semnifi cativă sau însănătoşire se 
constată la 88-97% din pacienţi [2,4,9].
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Ameliorarea stării generale, dispariţia dispneei, reducerea dimensiunilor cordului, regresia hi-
pertensiunii pulmonare se constată la majoritatea pacienţilor pe parcursul primului an după operaţie. 
În 38,5% cazuri persistă un sufl u sistolic după închiderea completă a defectelor şi normalizarea  he-
modinamicii. Acest sufl u este cauzat de persistenţa unui gradient presional nesemnifi cativ între ven-
triculul drept şi artera pulmonară sau turbulenţa sângelui în artera pulmonară dilatată [7].
Canalul arterial persistent este o malformaţie vasculară caracterizată prin permeabilitatea 
acestei căi arteriale dincolo de termenul închiderii sale normale, de obicei, pentru toată viaţa indivi-
dului [5]. Conform datelor patologoanatomice,  acest viciu constituie 2,8%, iar potrivit datelor clinice 
– 11-20% din toate MCC [4].
Principala consecinţă hemodinamică a persistenţei canalului este apariţia unui şunt stânga-
dreapta la nivel arterial, cu hipervolemie pulmonară şi întoarcere venoasă crescută la inima stângă, 
care este, astfel, suprasolicitată de volum [3,4].
Principalul risc în canalul arterial persistent este cel al endocarditei bacteriene şi sindromul 
Eizenmenger. Tratamentul medicamentos vizează profi laxia endocarditei lente şi a insufi cienţei car-
diace [9,20].
Intervenţia chirurgicală este indicată în toate cazurile, cu excepţia sindromului Eisenmenger, 
chiar la pacienţii asimptomatici şi în primii ani, pentru prevenirea complicaţiilor [4]. Vârsta optimală 
pentru operaţie este în limita 1-5 ani [20]. În cazul apariţiei complicaţiilor, vârsta nu este o contra-
indicaţie pentru intervenţia chirurgicală [18]. Există două metode de închidere a CAP: ligatura sau 
rezecţia cu suturarea capetelor CAP şi  închiderea endovasculară. 
Letalitatea postoperatorie este mică – 0-1%. La pacienţii cu HTP avansată letalitatea este mai 
mare. Rezultatele de durată confi rmă faptul că intervenţia chirurgicală oportună contribuie la însănă-
toşirea completă a pacienţilor. Tactica chirurgicală în cazul asocierii CAP cu DSV este următoarea:
1. Ligaturarea CAP şi supravegherea pacienţilor cu DSV în cazul defectelor restrictive şi even-
tual închiderea DSV la necesitate în etapa II;
2. Tactica de elecţie este corecţia simultană a ambelor vicii [6,18]. 
 Defect septal ventricular asociat cu coarctaţie aortică 
Coarctaţia aortică reprezintă o îngustare congenitală a aortei, situate, de obicei, în regiunea ist-
mului - imediat distal de originea arterei subclaviculare stângi. Mult mai rar, coarctaţia este localizată 
proximal de originea arterei subclaviculare stângi sau o include. S-au descris cazuri cu localizarea 
segmentului coarctat în aorta ascendentă, în aorta descendentă, dar mult mai distal ca de obicei sau 
chiar în aorta abdominală [4,6,17].
Conform datelor din literatura de specialitate, CoAo ocupă locul 4 printre MCC şi este diagnos-
ticată la 7,5% din toţi copiii în primul an de viaţă cu anomalii congenitale. Malformaţia se constată de 
2-2,5 ori mai frecvent la copiii de sex masculin [4,5,17] şi frecvent se asociază cu alte MCC [13,17]. 
Doar 15-18% dintre sugari prezintă coarctaţie aortică solitară. În 60-70% cazuri CoAo se asociază cu 
alte anomalii congenitale [18]. La 70% copii în primul an de viaţă anomalia se asociază cu canal arterial 
persistent, la 53% - cu DSV, la 24-50% - cu valva aortică bicuspidă, la 14% - cu stenoză aortică şi la 3-
5% - cu stenoză sau insufi cienţă mitrală [9,13,15]. DSV, asociat cu CoAo, creşte sarcina miocardului, iar 
prezenţa unui şunt mare stânga-dreapta contribuie la evoluţia hipertensiunii pulmonare avansate [9].
La cca 26% nou-născuţi CoAo se asociază cu malformaţii congenitale extracardiace grave 
[13,15]. Circa 56% pacienţi cu CoAo decedează în primul an de viaţă. Asocierea CoAo cu alte MCC 
sporeşte letalitatea. Chiar numai CoAo izolată contribuie la decesul în primul an de viaţă a 34% din 
pacienţi [1,18]. Circa 5,6% pacienţi decedează la vârsta de 2-10 ani, 19% pacienţi - la vârsta de 10-20 
ani, 59% pacienţi - la vârsta de 20-50 ani [15,17,18].
Diminuarea sau dispariţia pulsului femural, hipertensiunea arterială la braţe şi gradientul pre-
siunii sistolice între membrele superioare şi inferioare sunt semnele caracteristice CoAo la copiii 
sugari [4,5].
Printre complicaţiile frecvente ale CoAo sunt insufi cienţa ventriculară stângă şi angorul pecto-
ral, ruptura aortei cu sau fără anevrism disecant, ruptura anevrismului sinusului Valsalva, ruptura unui 
anevrism de poligon Willis cu hemoragii meningiene [15,20].
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Complicarea cu o endocardită bacteriană (grefată pe valva aortică bicuspidă sau pe margi-
nea DSV) ori cu o endocardită bacteriană (grefată pe coarctaţie sau aorta ascendentă) este posibilă 
[15,20].
Tratamentul chirurgical este indicat în toate cazurile cu stenoză semnifi cativă, deci cu hiperten-
siune arterială, circulaţie colaterală sau tulburări funcţionale [4,20] şi constă în rezecţia segmentului 
îngustat cu anastomoză între capătul distal şi cel proximal sau cu interpoziţiune de proteză [11,13,15]. 
Vârsta optimală pentru intervenţia chirurgicală este între 1 şi 5 ani  [4,17].
Asocierea unui defect septal ventricular mare cu coarctaţie aortică contribuie la evoluţia ra-
pidă a hipertensiunii pulmonare cu instalarea hipertensiunii pulmonare de rezistenţă. Tensiunea ar-
terială, proximal de CoAo, poate fi  normală sau crescută nesemnifi cativ, deoarece DSV mare reduce 
volumul-bătaie [11]. 
Sunt unanim recunoscute 3 strategii bine defi nite în DSV asociat cu CoAo [11,13,15]:
1. Prima etapă corecţia CoAo şi mai târziu a II-a etapă corecţia DSV (mai ales,  în cazul DSV 
mici, când există probabilitatea închiderii spontane a DSV).
2. Corecţia CoAo + bănding de AP şi a II-a etapă corecţia DSV şi debănding de arteră pulmo-
nară.
3. Corecţia simultană a ambelor malformaţii, abordul fi ind prin sternotomie sau toracotomie şi 
apoi sternotomie.
Defect septal ventricular asociat cu insufi cienţă mitrală
sau insufi cienţă tricuspidiană
Prin insufi cienţă mitrală (IM) se înţelege refularea sângelui în timpul sistolei din ventriculul 
stâng în atriul stâng, prin închiderea incompletă a orifi ciului mitral.
IM poate fi  produsă prin leziuni de origini diverse ale aparatului valvular mitral (IM organică), 
prin lărgirea orifi ciului mitral sau dilatarea ventriculului stâng, fără ca aparatul valvular să fi e intere-
sat (IM funcţională) sau prin leziuni congenitale ale valvei mitrale (cleft al cuspei mitrale anterioare, 
hipoplazia unei cuspe a valvei mitrale, dilatarea orifi ciului atrioventricular, absenţa sau alungirea 
cordajelor, alungirea muşchilor papilari, valva mitrală „în hamac”) [4,5,17].
IM congenitală izolată se constată rar – 0,6% din toate MCC. În 65% cazuri IM congenitală se 
asociază cu alte malformaţii: DSA, DSV, CoAo, CAP [17].
Consecinţele refl uării mitrale pe plan hemodinamic se pot prezenta în mod schematic în felul 
următor: refl uxul ventriculo-atrial duce la creşterea presiunii în atriul stâng, care, la rândul ei, retro-
grad, va creşte presiunea în venele pulmonare, capilarele pulmonare şi, în cele din urmă, în siste-
mul arterial pulmonar, solicitarea ventriculului drept. Apar semnele de decompensare a inimii drepte 
[4,5,17].
Pe de altă parte, debitul ventriculului stâng se măreşte, deoarece acesta în timpul sistolei trebuie 
să ejecteze, în afară de volumul de sânge refl uat, un volum care să asigure un debit sangvin sistemic 
efi cient, ajungându-se, astfel, la apariţia insufi cienţei inimii stângi [4,5,12].
Manifestările funcţionale depind de gradul IM. În IM uşoară pacienţii pot fi  asimptomatici. În 
formele mai avansate simptomul cel mai frecvent întâlnit este oboseala, asociată cu dispnee de efort 
şi dereglări de ritm. Sunt caracteristice pneumonii frecvente. La pacienţii cu insufi cienţa ventriculului 
drept sunt prezente semnele caracteristice ale acesteia: edeme periferice, turgescenţă jugulară, hepa-
talgie de efort, fi cat de stază, revărsate seroase etc. [4,5,18].
Durata medie de viaţă la pacienţii cu IM avansată nu depăşeşte 10-20 de ani [20].
Ecocardiografi a evidenţiază modifi cările anatomice ale valvei mitrale, getul de regurgitare şi 
gradul insufi cienţei mitrale [2,5,21]. 
Tratamentul IM congenitale, asociat cu DSV, poate fi  numai chirurgical. Indicaţiile operatorii, 
din cauza difi cultăţilor intervenţiei chirurgicale şi a pronosticului, trebuie determinate diferenţiat, în 
funcţie de vârsta pacientului, anatomia viciului şi stadiul de insufi cienţă circulatorie. Operaţia este 
absolut indicată pacienţilor cu insufi cienţă circulatorie II-III, rezistentă la tratamentul medicamen-
tos. Când  insufi cienţa circulatorie poate fi  controlată farmacologic, intervenţia chirurgicală poate fi  
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amânată până la vârsta de 5-6 ani. La această vârstă dimensiunea orifi ciului atrioventricular permite 
utilizarea valvei artifi ciale de dimensiuni mari  [21].
În corecţia IM congenitale asociate cu DSV sunt utilizate operaţii plastice sau înlocuirea valvei 
mitrale cu proteze valvulare artifi ciale simultan cu plastia DSV. Majoritatea chirurgilor preferă ope-
raţiile reconstructive, fapt explicat prin reducerea letalităţii şi a complicaţiilor postoperatorii, absenţa 
necesităţii terapiei anticoagulante permanente şi a reimplantării protezei cu creşterea copilului [4,5,20]. 
Totuşi în 19,1% cazuri chirurgii sunt obligaţi să înlocuiască valva mitrală cu proteze artifi ciale [4].
Tratamentul chirurgical al IM congenitale asociat cu DSV este o diviziune relativ nouă a chirur-
giei. Conform publicaţiilor din literatura de specialitate, care sunt puţine şi contradictorii, letalitatea 
postoperatorie variază de la 2-4,6% [1] la 14,7-24% [2,4,5]. Aceste divergenţe pot fi  explicate prin 
grupele eterogene de pacienţi analizaţi. 
Rezultatele la distanţă ale operaţiilor plastice sunt satisfăcătoare, fără cazuri letale şi cu un nu-
măr mic de operaţii repetate. În cazul protezării valvei mitrale, rezultatele  îndepărtate sunt mai rele. 
Cauzele principale sunt complicaţiile tromboembolice şi infecţioase, hemoragii prin supradozarea 
anticoagulantelor şi disfuncţii de proteză
Insufi cienţa tricuspidiană (IT) reprezintă trecerea anormală (întoarcerea, regurgitarea) a unei 
părţi din volumul sangvin din ventriculul drept în atriul drept  în timpul sistolei, ca urmare a închiderii 
incomplete a orifi ciului atrioventricular.
Mai des insufi cienţa  tricuspidiană este funcţională  şi provine din dilatarea inelului fi bros val-
vular în urma dilatării ventriculului drept. Cauzele dilatării ventriculului drept sunt multiple, printre 
cele mai frecvente fi ind hipertensiunea pulmonară  secundară, cauzată de debutul mare prin DSV 
[4,6,10]. Deoarece majoritatea DSV (75%) sunt localizate în partea perimembranoasă a SIV în locul 
înserării cuspei septale a valvei tricuspide şi este frecvent deteriorată de fl uxul turbulent sangvin prin 
defect. După datele literaturii de specialitate, în mecanismul închiderii spontane a DSV este implica-
tă, de asemenea, o parte din cuspa septală a valvei tricuspide [18].
Frecvenţa IT asociate cu DSV alcătuieşte 3% din totalul pacienţilor cu DSV. Nu rareori afec-
tarea directă a VT este cauzată şi de endocardita bacteriană grefată pe marginea DSV cu trecerea 
ulterioară pe cuspele valvei tricuspide [10].
Examenul ecografi c arată mărirea atriului drept şi a ventriculului drept, mişcarea paradoxală a 
septului interventricular – semne nespecifi ce pentru insufi cienţa tricuspidiană. Dopplerografi a, spec-
trală şi color, evidenţiază şi cuantifi că insufi cienţa tricuspidiană. 
Reducerea regurgitării tricuspidiene importante poate fi  obţinută după plastia DSV prin resta-
bilirea inelului fi bros al valvei tricuspidiene: anuloplastia, omisuroplastia, suturarea cleftului, recon-
strucţia cu petic din autopericard. În cazurile cu insufi cienţă tricuspidiană absolută (afectarea cuspelor 
valvei), mai frecvent în cazurile complicate cu endocardită bacteriană, se practică protezarea valvei. 
Rezultatele operaţiilor plastice sunt mult mai favorabile, comparativ cu protezarea valvei tricuspidie-
ne [2,5,7].
Concluzii
1. Asocierea MCC acţionează semnifi cativ evoluţia şi pronosticul afecţiunilor cardiace.
2. Numai în 40-50% persistă DSV izolat, la 60% bolnavi DSV este asociat, de obicei, cu alte 
anomalii cardiace congenitale.
3. Dintre investigaţiile paraclinice cea mai utilă şi neinvazivă metodă de diagnostic este eco-
cardiografi a.
4. În majoritatea cazurilor de DSV asociat cu alte MCC intervenţia chirurgicală este singura 
modalitate de tratament.
5. Rezultatul tratamentului chirurgical al DSV asociat cu alte MCC este direct proporţional cu 
gr. HTP.
6. La cca 30% din pacienţii cu DSV asociat cu alte MCC necesitatea tratamentului chirurgical 
se impune în perioada neonatală.
7. Tactica operatorie în cazul asocierii DSV cu alte MCC este următoarea:
a) Efectuarea corecţiei chirurgicale în mai multe etape;
b) Corecţia simultană a tuturor viciilor cardiace asociate.
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Rezumat
Sunt evidenţiate următoarele probleme discutabile la pacienţii cu DSV asociat cu alte malfor-
maţii cardiace congenitale: 
• termenele optimale pentru intervenţia chirurgicală;
• criteriile de apreciere a riscului operator;
• efectuarea corecţiei chirurgicale în mai multe etape;
• corecţia simultană a DSV şi a patologiei asociate.
În plus, se discută necesitatea elaborării unui algoritm optimal de conduită în tratamentul paci-
enţilor cu DSV asociat cu alte malformaţii cardiace congenitale, evaluând particularităţile individuale 
ale tabloului clinic cardiochirurgical local. Corecţia simultană a tuturor viciilor cardiace asociate a 
fost şi rămâne o provocare pentru cardiochirurg.
Summary
A review of the last publications concerning modern attitude in treating patients diagnosed as 
VSD associated with other congenital heart disease was made. Special emphasis was made on such 
items as:
- optimal timing for surgical correction;
- appreciating the criteria of operative risk;
- staged surgical correction;
- simultaneous correction of VSD and the associated congenital heart pathology.
The article discusses different algorithms and strategies in treating patients with VSD associated 
with other diseases, depending on the clinical status and instrumental fi ndings. Simultaneous correction 
remains a challenge for the surgeon. 
TENDINŢE ACTUALE ÎN MANAGEMENTUL MEDICO-CHIRURGICAL 
AL INSUFICIENŢEI CARDIACE 
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PREMISE 
Insufi cienţa cardiacă (IC) apare ca un termen fi nal sau prefi nal din evoluţia multor afecţiuni car-
diace (cardiopatia ischemică, valvulopatii, miocardopatii primitive sau secundare etc.) şi ocupă un loc 
central în preocuparea cardiologiei (epidemiologie, diagnostic, tratament), dar şi a cardiochirurgiei, 
care oferă alternative terapeutice inclusive, iar uneori exclusive.
Interesul impus de IC atât cardiologiei, cât şi cardiochirurgiei este explicat de mai multe aspecte 
foarte larg comentate, pentru că nu sunt sufi cient cunoscute, de aceea fac obiectul a foarte numeroase 
studii: 
1) Epidemiologia IC este variabil apreciată, în funcţie de foarte mulţi factori, dar sunt unanim 
recunoscute incidenţa şi prevalenţa foarte mari şi în continuă creştere;  
2) “Malignitatea” IC, sau mortalitatea la cinci ani de la un diagnostic corect, este mai severă 
decât malignitatea cancerului, în general, şi aceasta provoacă un interes diagnostic şi terapeutic mai 
mare, asemănător cu tactica proprie cancerului. Această malignitate a IC este cu atât mai remarcabilă, 
cu cât incidenţa populaţională a IC este mai mare decât incidenţa cancerului; 
3) Costul managementului IC este foarte mare, reprezentând multe procente din bugetul pentru 
sănătate (variabil pentru diferite ţări, dar foarte ridicat în general). Aceasta depinde, pe de o parte, de 
aprecierea exactă a datelor epidemiologice, iar, pe de altă parte, de diversifi carea foarte largă atât a mij-
loacelor de diagnostic, cât şi, mai ales, a metodelor de tratament, care s-au diversifi cat foarte mult;
